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Az elmúlt két évtizedben publikált epidemiológiai és klinikai tanulmányok bizonyos összefüggéseket tártak fel a fog-
ágybetegség és a koraszülés, valamint az alacsony születési testsúly incidenciája között. Bár ezeknek a vizsgálati ered-
ményeknek az evidenciafoka elég alacsony, ennek ellenére ma az irodalom a fogágybetegséget a terhességi kompliká-
ciók egyik független, befolyásolható rizikótényezőjeként tartja számon. A jelen közlemény célja összefoglalni a 
parodontalis gyulladásnak a terhességi komplikációkra gyakorolt hatásával kapcsolatos legújabb epidemiológiai és 
klinikai eredményeket és megkísérelni a kapcsolat mögött rejlő biológiai mechanizmusok feltárását. Az epidemioló-
giai és klinikai vizsgálatok túlnyomó többsége arra a konklúzióra jutott, hogy a várandós anyák rosszabb parodontalis 
statusa bizonyos negatív hatással van a magzati fejlődésre és a születési testsúlyra, valamint fokozza a koraszülés, a 
praeeclampsia és a halvaszületés incidenciáját. Eddig az ezzel foglalkozó irodalomban két lehetséges biológiai mecha-
nizmust mutattak ki: 1) a parodontalis baktériumok és azok toxikus termékei direkt hematogén szóródás révén érik 
el a placentofoetalis szöveteket, illetve 2) olyan indirekt mechanizmusok, amelyekben a parodontalis gyulladás követ-
keztében megemelkedett cirkuláló gyulladásos mediátorok váltanak ki másodlagos gyulladást az amnionban, és okoz-
nak magzati károsodást. A második és harmadik trimeszter során alkalmazott parodontalis kezelésről nem sikerült 
megnyugtatóan igazolni, hogy csökkentené a terhességi komplikációk incidenciáját. A termékeny korban levő nők 
esetében profilaxisorientált szemléletnek kell meghonosodnia, miszerint gyermekvállalás előtt kell a parodontalis ke-
zelést megejteni a jövőbeli várandós anya és magzata egészségének megőrzése érdekében.
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The association between maternal periodontal health and adverse pregnancy 
outcomes
Data from epidemiological and clinical studies published in the past two decades indicate certain association between 
periodontal disease and increased risk for preterm birth or low birth weight. Although the strength of those observed 
associations is weak, periodontitis today is considered as one of the potentially modifiable risk factors for adverse 
pregnancy outcomes. The aims of the publication are to summarize the epidemiological and clinical evidence for the 
impact of periodontal disease on adverse pregnancy outcomes and to make an attempt to overview the potential bio-
logical mechanism behind this association. The majority of epidemiological and clinical studies found certain negative 
effect of poor maternal periodontal condition on the incidence of low birth weight, preterm birth, pre-eclampsy, 
restricted foetal growth or even stillbirth. Two possible biological pathways have so far been identified: 1) the direct 
dissemination of the periodontal pathogens or their toxic by-products which reach the foetal-placental unit, and 2) 
an indirect mechanism when the circulating systemic inflammatory mediators induced by the periodontal inflamma-
tion can provoke secondary inflammation and foetal damage in the amnion. The periodontal therapy applied during 
the second or third trimesters has not been proven to reduce the incidence of any adverse pregnancy outcomes in 
pregnant women. A much more prophylaxis-oriented approach in periodontal treatment is needed. The adequate 
periodontal therapy should be completed before the conception to provide benefit to the pregnant women and also 
the new born baby.
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Rövidítések
CRP = C-reaktív protein; Ig = immunglobulin; LPS = lipopo-
liszacharid; PMN = polymorphonuclearis; TNF = tumornekró-
zis-faktor
Egy amerikai fogorvos, nevezetesen W. D. Miller 1891-
ben „The human mouth as a focus of infection” (Az em-
beri száj mint az infekciós góc) című közleményében 
arra a következtetésre jutott, hogy az „orális fokális szep-
szis” (infekció) testszerte más gyulladásos betegségek 
oka lehet [1]. Ezt követően a góckutatásban voltak ki-
emelkedő és látens periódusok, azonban az orális gócbe-
tegség teória ismételten csak az 1990-es években került a 
kutatások középpontjába, amikor a World Workshop in 
Periodontics megalkotta a „periodontal medicine” fogal-
mát [2]. Az 1980-as évek vége óta felhalmozódott epi-
demiológiai és klinikai követéses vizsgálatok alapján ma 
már kellő információ áll rendelkezésre ahhoz, hogy a 
szakmai körök elismerjék a krónikus parodontalis gyulla-
dást több szisztémás krónikus betegség egyik rizikófak-
toraként [3]. Idesorolható a bacteriaemia, a terhességi 
komplikációk, az arteriosclerosis, a cardiovascularis be-
tegségek, a diabetes, az infectiv endocarditis és a légző-
szervi betegségek [3, 4]. 
Ahhoz, hogy megértsük a parodontalis infekció és az 
úgynevezett „parodontalis góc” szisztémás hatásait, rö-
viden át kell tekinteni a parodontalis gyulladásról vallott 
legújabb ismereteinket. A szájüreg szervezetünk leg-
komplexebb commensalis bakteriális flórájának otthona. 
Eddig különböző tenyésztési és molekuláris biológiai 
módszerekkel több mint 700 orális baktériumot, illetve 
ezek klónjait mutatták ki. Ezek többsége ártalmatlan 
szaprofita, de még az egészséges száj is hordoz, alacsony 
százalékban, patogén mikrobákat. A nyálkahártya felszí-
nét borító hámsejtréteg folyamatos és nagyon gyors 
megújulása gátját szabja tartós bakteriális kolóniák meg-
tapadásának. A szájüreg az egyetlen olyan terület az em-
lősszervezetben, ahol fiziológiás körülmények között is 
vannak olyan felszínek, amelyek nem újulnak meg, nem 
lökődnek le, és nem biztosítanak hatásos öntisztulási me-
chanizmust. A szájüregben lévő kemény képletek, a fo-
gak, különböző tömések és fogpótlások olyan állandó, 
nem megújuló felszínrendszert alkotnak, amely lehetővé 
teszi tartós, jól szerveződött, érett bakteriális kolóniák 
megtapadását és fejlődését. Az ezeken a felszíneken meg-
tapadt bakteriális vegetáció és ezek bomlástermékei te-
hetők felelőssé a caries, a gingivitis és parodontitis, vala-
mint a periimplantitis vagy éppen a műfogsor lemeze 
alatt kifejlődő stomatitis kialakulásáért. A bakteriális ko-
lónia (dentalis biofilm) csak mechanikai eszközökkel tá-
volítható el [5].
Egészséges állapotban a szervezet és a bakteriális öko-
szisztéma között egyensúly van. Ilyenkor vagy a biofilm 
mennyisége és a patogén törzsek aránya csekély, vagy a 
szervezet immunválasza képes neutralizálni még az erős 
negatív hatásokat is. Ennek az egyensúlynak kell felbo-
rulnia ahhoz, hogy fogágybetegség alakuljon ki. A gyul-
ladásos láncreakció aktiválódásának előfeltétele, hogy a 
sulcusban lokálisan normál bakteriális flóra eltolódjon 
olyan patogén bakteriális közösség irányába, amelyben 
már többségben lesznek a szervezetre ártalmas, destruk-
tív immunválaszt gerjesztő baktériumok [6]. A fogágy-
betegséggel társuló subgingivalis bakteriális mikroflórát 
csaknem kivétel nélkül Gram-negatív obligát vagy fakul-
tatív anaerob baktériumok alkotják. A flóra legagresszí-
vebb tagjai: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Campylobacter rectus, Filifactor alocis, Fusobacterium 
nucleatum, Prevotella intermedia, Porphyromonas gingi-
valis, Tannerella forsythia, Treponema denticola [7, 8]. 
Ma már egyértelmű, hogy a tapadásveszteséggel járó 
destruktív parodontitis egyik, de nem egyedüli etiológiai 
tényezője a dentalis biofilm. Ugyanakkor a destruktív 
 folyamat kifejlődéséhez mindig szükség van arra, hogy 
bizonyos specifikus patogén mikroorganizmusok domi-
náns szerepet kapjanak ebben a bakteriális ökoszisztémá-
ban [5]. Egyértelmű az is, hogy az orális bakteriális öko-
szisztéma és a szervezet helyi és általános specifikus és 
nem specifikus védekezőrendszereinek komplex köl-
csönhatása szabja meg a gyulladásos folyamat lefolyását, 
a pusztulás mértékét és a kezelés sikerét is [5]. A töme-
ges dysbioticus kórokozó mikroflóra és ezek virulens to-
xikus termékei, proteolitikus enzimei, a leukotoxin- és az 
endotoxinrendszer (lipopoliszacharid [LPS]) aktivizálja, 
vagy éppen blokkolja a helyi immunválaszt [9]. 
A gingivalis sulcusepithelium és a dentritikus sejtek 
felszíni receptorai felismerik a patogén behatolókat, és 
bizonyos specifikus jelátvitel révén lokálisan aktivizálják 
az immunrendszert abból a célból, hogy eliminálják a 
patogén baktériumokat, és helyreállítsák a szervezet–
mikroba homeosztázist. Fogékony egyénekben azonban 
a baktériumok immunrendszert megtévesztő tulajdonsá-
gai és/vagy bizonyos immunreguláló defektus révén ké-
pesek a tasakban tartósan megtelepedni és a szövetekbe 
behatolni. A subgingivalis bakteriális biofilm akár évtize-
dekig perzisztálhat a tasakban, annak ellenére, hogy a 
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sulcusfolyadékba a gyulladt tasakfalból nagyszámú poly-
morphonuclearis (PMN) leukocyta lép ki, magas a 
komplementkoncentráció, és a tasakfalban felszaporodó 
plazmasejtek tömegesen termelnek IgM- és IgG-mole-
kulákat [5, 6, 10]. Mivel azonban lokálisan a humorális 
immunválasz sejtjeinek többségét az LPS alternatív úton 
képes aktivizálni, a B-sejtekből képződő plazmasejtek ál-
tal termelt immunglobulinok nem ismerik fel az anti-
gént, nem kötődnek hozzá, nem vesznek részt az opszo-
nizációban sem. Ezek a proteinmolekulák inkább 
táplálékul szolgálnak a tasak anaerob, proteolitikus bak-
tériumai számára. A tasakban akár évtizedekig háborítat-
lanul perzisztáló biofilmbaktériumok egy része szöveti 
invázióra képes, behatol a parodontalis szövetekbe, és a 
tasakfalon keresztül a véráram útján állandóan kommu-
nikál a szervezettel is. Generalizált krónikus parodonti-
tisben, minden fog mentén 4–5 mm mély tasakot feltéte-
lezve, összességében közel tenyérnyi nyitott sebfelszínnel 
kell számolnunk, amelyen keresztül a legagresszívebb 
obligát anaerob, endotoxint termelő bakteriális közösség 
állandó kontaktusban van a szervezettel [5]. 
A szövetpusztulás során a parodontiumban lokálisan 
nagy mennyiségű gyulladásos mediátor és enzim terme-
lődik. A gyulladásos citokineket – például interleukin 
(IL1 és IL6) – nem csupán a hámsejtek, fibroblastok, 
neutrophyl és macrophag sejtek expresszálják, hanem a 
gyulladás krónikus szakában már a lymphocyták is ter-
melik [9]. Az IL1 és az IL6 fontos szerepet játszik a 
gyulladásossejt-migrációban és az osteoclastogenesisben 
is. Ezek direkt vagy indirekt módon aktivizálják az osteo-
clast sejteket, ami alveolaris csontreszorpcióhoz vezet-
het. Ezenfelül a prosztaglandin-E2 (PGE2) is érintett 
minden lokális és szisztémás gyulladásban és a csontre-
szorpcióban is [9]. Tehát a nem kezelt, és egyre mélyülő 
parodontalis tasakban hihetetlenül komplex, zömében 
Gram-negatív anaerob bakteriális közösség perzisztál. A 
2–3 mm-nél mélyebb tasak esetén a fogmosásnak vagy a 
legújabb generációs antibakteriális öblítőszereknek 
(klórhexidin, esszenciális olajok) sincs hatásuk, hiszen a 
subgingivalis biofilmet nem érhetik el. Másrészt az anti-
biotikus kezelés sem adhat tartós eredményt, mivel az 
antibiotikumok sem képesek a biofilm mélyebb rétegeit 
elérni, éppen azt a zónát, ahol a legagresszívebb obligát 
anaerobok szaporodnak. A subgingivalis biofilm csak se-
bészi, mechanikai eszközökkel, subgingivalis kürettálás-
sal távolítható el. Ha ezt nem tesszük meg, ez a krónikus 
gyulladásos állapot akár évtizedekig fennállhat, és extrém 
esetben a fog végül kilazul, és a szervezet spontán meg-
szabadul a gyulladt góctól [5]. 
Ugyanakkor nem csupán a parodontalis infekció lehet 
hatással a terhesség kimenetelére, hanem a terhesség is 
komoly hatással van a szájüregre. A szájüreg az egyik leg-
fontosabb terület, ahol terhesség során a szexuálishor-
mon-változások manifesztálódnak. A terhességi gingivi-
tis a leggyakoribb orális elváltozás, amely várandós 
anyákban előfordulhat. 
A terhességi gingivitis gyakori betegség, amelyet az 
American Academy of Periodontology 1999. évi, ma 
még mindig érvényben lévő klasszifikációs rendszerében 
a plakk okozta szisztémás módosítófaktorokkal társuló 
ínybetegségek csoportjába soroltak [5]. Jellemzője a vö-
röses íny, amely könnyen vérzik, a megduzzadt ínyszél, 
az interdentalis papilla hyperplasiája, amely végül áltasa-
kok kialakulásához vezet. Különböző irodalmi adatok 
szerint a terhességi gingivitis a várandós anyák 30–100%-
át érinti [11]. 
A terhességi gingivitis klinikai képe nem sokban kü-
lönbözik a közönséges gingivitisétől, csak az a különb-
ség, hogy már viszonylag csekély plakkmennyiség mellett 
is sokkal súlyosabb gyulladásos reakció alakul ki [5, 11]. 
A klinikai vizsgálatok többsége kimutatta, hogy a gyulla-
dás kiterjedése és súlyossága a terhesség során fokozódik. 
Az ínylaesio súlyossági foka az enyhe ínygyulladástól a 
fájdalmas és súlyos vérzéssel társuló ínygyulladásig, vala-
mint súlyos ínyhyperplasiáig terjed. A gingivitis a máso-
dik és a harmadik trimeszter között a legsúlyosabb. A 
gyulladás sokkal súlyosabb a frontfogak területén, és az 
interdentalis papilla mindig jobban érintett. Bár a gyulla-
dás mértékét alapvetően a várandós nő szájhigiéniája ha-
tározza meg, még tökéletes szájhigiénia és alacsony sup-
ragingivalisplakk-értékek mellett is emelkedik a gingiva 
folyadéktartalma, fokozódik a sulcusváladék (exsuda-
tum) mennyisége. Az ínyvérzési hajlam egészen a szülé-
sig emelkedik [12]. A pontos mechanizmus, hogy mi-
lyen módon felelnek a terhességi hormonok az 
ínyelváltozásokért, még a mai napig sem teljesen tisztá-
zott. Különböző hipotézisek születtek. Ezek között em-
líthető a biofilm-összetétel megváltozása, a várandós 
anya relatív immunszuppressziója, az ínyszövet fokozott 
vascularisatiója és a megemelkedett sulcusváladék-terme-
lés, valamint egyéb szöveti változások. A parodontalis 
reakciók valószínűleg nem egyetlen oki tényező, hanem 
multifaktoriális hatások következményei [11]. 
A parodontalis gyulladás és a terhességi 
komplikációk kapcsolata
Galloway már 1931-ben leírta, hogy a fogágybetegséget 
előidéző Gram-negatív kórokozók káros hatással lehet-
nek a terhességre és a magzat fejlődésére [11]. Az 1990-
es évek közepén már számos eset-kontroll és kereszt-
metszeti vizsgálat mutatott ki összefüggést a rossz 
parodontalis status és a cardiovascularis betegségek inci-
denciája között [5]. Ezek ismeretében Collins és mtsai 
1994-ben aranyhörcsögökön vizsgálták, hogy a vemhes-
ség 8. napján alkalmazott egyszeri intravénás endotoxin-
injekció (Escherichia coli és P. gingivalis) milyen hatással 
van a fejlődő magzatokra. Az egyszeri endotoxininjekció 
a dózistól függő mértékben súlyos magzatkárosodást 
okozott, és emelkedett a halva született egyedek száma 
[13]. Ugyanez a munkacsoport egy másik állatkísérletben 
a vemhesség 8. napján subcutan szöveti rezervoártartály-
ba inokulált P. gingivalis bakteriális endotoxin által kivál-
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tott lokális gyulladás hatását vizsgálták a vemhesség kime-
netelére. A szöveti kamrában öt nappal később szignifikáns 
mértékben nőtt a PGE2 (4,7 pg/ml–362 pg/ml) és a 
TNFα (26,4 pg/ml–724 pg/ml) koncentrációja, és szig-
nifikánsan emelkedett a halva született fetusok aránya, 
továbbá az élve születettek testsúlya szignifikánsan ala-
csonyabb volt, mint a kontrollcsoportban [14]. Az emel-
kedett PGE2- és TNFα-szint és a fetus súlyának csökke-
nése, valamint az embriópusztulás gyakorisága között 
szignifikáns összefüggést találtak. A kísérleti eredmények 
szerint tehát egy távoli anaerob baktérium okozta lokális 
infekció is képes magzati károsodást okozni. Egy másik 
kísérletben, aranyhörcsögmodellben a tesztcsoportban 
P.  gingivalis-inokulációval  experimentális parodontitist 
idéztek elő, és a kontrollcsoporthoz képest szignifikánsan 
emelkedett az amnion-TNFα- és -PGE2-koncentráció, és 
szignifikánsan csökkent az átlagos alomsúly, valamint 
nőtt a halvaszületések aránya [15].
Tudományosan megalapozott bizonyítékok alapján el-
sőnek Offenbacher és mtsai (1996) 124 várandós és post 
partum nő bevonásával végzett vizsgálata alapján vetet-
ték fel, hogy a fogágybetegség az alacsony testsúlyú ko-
raszülés egyik független rizikófaktora lehet. Az eredmé-
nyek alapján a parodontitisben szenvedő anyákban még 
a szerzők számára is meglepő, 6,7 körüli korrigált rizikó-
faktor-emelkedést kalkuláltak [2, 16]. Egy 1998-as ke-
let-londoni vizsgálat azonban rámutatott arra, hogy csak 
magas, 800 körüli esetszám mellett lehet valóban szigni-
fikáns különbségeket biztonsággal kimutatni [17].
Az 1990-es évek második felében több olyan eset-
kontroll és keresztmetszeti közlemény jelent meg, amely 
a fogágybetegséget és a koraszülést kapcsolatba hozta 
[15–20]. Ezek többsége valamilyen fokon pozitív korre-
lációt talált a parodontalis góc és a különböző terhességi 
komplikációk incidenciája között, azonban több vizsgá-
lat negatív eredménnyel zárult [11, 17, 21–23]. Ezt kö-
vetően az elmúlt két évtizedben is több száz eset-kont-
roll, keresztmetszeti és követéses progresszív epidemi-
ológiai vizsgálat született, keresve az összefüggést a vá-
randós anya parodontalis állapota és a terhességi 
komplikációk, azaz az alacsony születési testsúly és a 
szülés időpontja között [23]. Az eredmények továbbra is 
ellentmondásosak voltak. Ennek okai elsősorban a kü-
lönböző etnikai, szociális-gazdasági csoportokban, illet-
ve az eltérő vizsgálómódszerekben keresendők. A paro-
dontitis megfelelő definíciója alapján végzett epidemio-
lógiai vizsgálatok azonban egyértelmű pozitív korreláci-
ót találtak a várandós nők parodontalis állapota és a 
terhesség kimenetele között. A legerősebb összefüggés 
az aktuális gyulladásos paraméterek, azaz a tasakmélység 
és az ínyvérzés mértéke és a terhességi komplikációk kö-
zött állt fent [5, 11, 15, 16, 20, 24–27]. Ugyancsak szig-
nifikáns összefüggést mutattak ki a várandós anya paro-
dontalis gyulladása és a praeeclampsia incidenciája között 
[28–31]. Hazánkban Radnai, Gorzó és munkatársaik 
szignifikáns összefüggést találtak kezdődő parodontitis 
és az alacsony testsúlyú koraszülések incidenciája között 
[25–27]. Az utóbbi években több szisztematikus elemző 
közlemény foglalta ismét össze az epidemiológiai vizsgá-
latok eredményeit, amelyek szerint a várandós nő rossz 
parodontalis statusa a terhességi komplikációk egyik füg-
getlen rizikófaktora [11, 22–24, 32]. 
A parodontalis infekció  
és a terhességi komplikációk feltételezett 
patomechnizmusa
Jelenlegi irodalmi ismereteink szerint a parodontalis góc 
három különböző módon okozhat akut vagy krónikus 
szisztémás komplikációkat a szervezetben: metasztatikus 
infekció, direkt szöveti sérülés és metasztatikus gyulladás 
útján. Ezek külön-külön vagy együtt játszhatnak szere-
pet a terhességi komplikációk patomechanizmusában is 
[11, 22]. 
Metasztatikus fertőzés – A parodontalis tasakból a pa-
togén baktériumok a vérkeringéssel metasztatikus úton a 
placentába és az amnionfolyadékba jutva másodlagos 
fertőzést és gyulladást okozhatnak [33–35].
Metasztatikus károsítás – A cirkuláló mikrobák toxinjai 
és egyéb toxikus melléktermékei váltanak ki gyulladásos 
reakciót a foetoplacentalis szövetekben [34, 36, 37].
Metasztatikus gyulladás – A parodontiumból szárma-
zó gyulladásos mediátorok és/vagy az anya mája által 
expresszált akutfázis-molekulák képesek másodlagos 
gyulladásos reakciót generálni a foetoplacentalis szöve-
tekben [11, 38].
Metasztatikus fertőzés
A krónikus infekció szerepe a koraszülésben már régóta 
igazolt. Nagyon sok adat mutat arra, hogy az alsó geni-
talis infekciók koraszüléshez vezethetnek. Ezen hatások 
pontos patomechanizmusa még nem világos teljesen, de 
feltételezhető, hogy az aszcendáló bakteriális fertőzés 
olyan gyulladásoscitokin-termelést indít el az amnion-
ban, amely idő előtti szülést indukál [33, 39, 40]. Szem-
ben azzal a korábbi állásponttal, miszerint a magzat steril 
körülmények között növekszik, újabb vizsgálatok rámu-
tattak arra, hogy a foetoplacentalis szövetek még klinika-
ilag egészséges magzatok esetében is speciális mikrofló-
rát hordoznak [41, 42]. Az amnionfolyadék nagyon 
gyakran tartalmaz F. nucleatum baktériumokat. Ezek a 
parodontalis tasak egyik leggyakoribb és legtömegesebb 
obligát anaerob mikroorganizmusai [33, 36, 37], és so-
kan feltételezik, hogy hematogén szóródás útján fertőz-
hetik az amniont [33, 35–37].
Parodontalis patogének  
és ezek anyagcseretermékei 
Humán morfológiai és hisztológiai vizsgálatok szerint 
több közlemény számolt be orális baktériumok jelenlété-
ről a foetoplacentalis egység különböző területein [11, 
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29, 41–43]. Ma már tudományosan igazolt, hogy a leg-
több parodontalis patogén baktérium képes szöveti invá-
zióra és hematogén szóródásra [36, 37]. A gingivitis pre-
valenciája várandós nőkben igen magas, bizonyos 
populációkban eléri a 90%-ot. A nők nagy többsége már 
terhesség előtt is krónikus gingivitisben vagy parodonti-
tisben szenved. A plakk okozta parodontalis infekció íny-
gyulladáshoz és ínyvérzéshez vezet. A terhesség alatt 
megemelkedett nemihormon-szint még tovább növeli a 
gyulladásos reakciót, mivel fokozza az érpermeabilitást 
és az ödémaképződést. Ennek hatására tovább mélyül az 
ínytasak, és a subgingivalis bakteriális flóra még inkább 
anaerob irányba tolódik el. Ez a két faktor együtt a ter-
hesség alatt elősegíti a hematogén szóródást [5].
A parodontalis tasakban legnagyobb százalékban elő-
forduló obligát anaerob, a F. nucleatum kimutatható 
volt a placentában praeeclampsiás anyákban [29], illetve 
alacsony testsúlyú koraszülés esetén is [43]. Egy 2014-es 
mikrobiológiai vizsgálat szerint 320 placenta-szövetmin-
tából származó mikrobiológiai lelet sokkal jobban ha-
sonlított a nem várandós anyák orális mikroflórájára, 
mintsem a kontrollnők urogenitalis traktusának vagy a 
végbélnyílásukból nyert székletmintának a baktérium-
összetételére. Ez a nagyfokú egyezés általánosságban azt 
támasztja alá, hogy a szájüreg és a foetoplacentalis szöve-
tek között bakteriális transzmisszó létezik [41]. A leg-
újabb eset-kontroll vizsgálatok PCR- (polimeráz-láncre-
akció) technikával kimutatták, hogy a placenta az anya 
parodontalis statusától függetlenül tartalmazhat orális 
mikroorganizmusokat. A különböző parodontalis pato-
gén baktériumok aránya azonban szignifikánsan maga-
sabb a parodontitisben szenvedő nők körében, mint a 
parodontalisan egészségesekben [43, 44]. Chaparro és 
mtsai (2013) várandós nők között összefüggést mutat-
tak ki a placentában jelen lévő P. gingivalis és T. dentico-
la mennyisége és a praeeclampsia és gestatiós hypertensio 
között [44]. Egy másik vizsgálat szerint krónikus paro-
dontitisben a P. gingivalis, a T. forsythia és az Eikenella 
corrodens subgingivalis jelenléte szignifikáns korrelációt 
mutatott a praeeclampsia incidenciájával [30]. Egy másik 
vizsgálatban pedig az E. corrodens és a Capnocytophaga 
spp. jelenléte mutatott szoros kapcsolatot alacsony test-
súlyú koraszüléssel [45]. Egy japán populáción végzett 
vizsgálat szerint a subgingivalis biofilm A. actinomyce-
temcomitans-mennyisége és a praeeclampsia előfordulása 
között szignifikáns korreláció volt [31]. Más vizsgálatok 
azonban nem mutattak ki pozitív korrelációt a parodon-
titis és az alacsony testsúlyú koraszülés között, bár a ko-
raszülő anyákban szignifikánsan magasabb volt a subgin-
givalis Capnocytophaga ochracea, a Parvimonas micra, a 
Streptococcus oralis, a Streptococcus sanguinis, a T. denti-
cola és a T. forsythia koncentrációja, mint a normálidő-
ben szülő anyákban [46]. Egy másik vizsgálat szerint 26 
veszélyeztetett várandós nő közül nyolcban (30,8%) a 
magzatvíz P. gingivalissal volt fertőzött [47]. Ugyanak-
kor egy spanyol vizsgálat szerint annak ellenére, hogy a 
parodontitis prevalenciája sokkal magasabb volt a kora-
szülő anyákban, mint a normálidőben szülők körében, 
összességében nem volt szignifikáns különbség a subgin-
givalis bakteriális flóra összetételében [48]. 
Az első praeeclampsia komplett mikrobiomvizsgálat-
ban Amarasekara és mtsai (2015) 110 egészséges és 
prae eclampsiás nő placentamintáit dolgozták fel. Az 55 
praeeclampsiás nőből hét (12,7%) esetében a PCR pozi-
tív eredményt adott orális mikroorganizmusokra, szem-
ben az összes egészséges nőből (kontroll) származó 55 
placentamintával, amely mind negatív volt [28]. Ugyan-
akkor ebben a vizsgálatban a hematogén szóródás tényét 
nem tudták igazolni, mivel egyik fentebb említett ágens 
sem volt kinyerhető az anya vénás véréből vagy a vizele-
téből a szülés vagy a császármetszés pillanatában [28]. 
Vemhes egereken végzett kísérletek szerint az intravé-
násan beadott F. nucleatum specifikus módon kolonizál-
ta a foetoplacentalis szöveteket, és ott elszaporodott, 
ugyanakkor direkt a deciduumba adott injekció chorio-
amnionitist okozott. Mind a két eset végezetül magzati 
károsodáshoz vagy halvaszületéshez vezetett [36]. Egy 
másik vizsgálatban egerek mesterséges P. gingivalis és C. 
rectus parodontalis infekciója után ezek a baktériumok a 
placentában megjelentek, ami végül alacsony testsúlyú 
koraszüléshez vezetett [49]. 
Ugyanakkor ma még megoldásra váró kérdés, hogy 
miért alakul ki bizonyos anyákban terhességi kompliká-
ció, míg másokban a placenta bakteriális kolonizációja 
ellenére is komplikációmentes szülés zajlik le. Ennek ér-
telmében ma még nagyon nehéz megmondani, hogy mi-
lyen faktorok járulnak hozzá a terhességi komplikációk-
hoz olyankor, amikor orális baktériumok jelen vannak a 
foetoplacentalis szövetekben. Még az sem világos, hogy 
milyen a baktériumok koaggregációs és biofilmképző ké-
pessége az amnionüregben [50]. Következésképpen 
ezen a területen további jól kontrollált klinikai vizsgála-
tokra van szükség. 
Gyulladásos citokinek 
Parodontitisben szignifikánsan emelkedik a tasak gyulla-
dásoscitokin-koncentrációja, és egyben a szisztémás 
gyulladásos mediátorok szintje is magasabb, mint egész-
séges egyénekben [51]. Több vizsgálat kimutatta, hogy 
koraszülő anyák körében sokkal rosszabb volt a paro-
dontalis status, és a sulcusváladékban szignifikánsan ma-
gasabb volt az IL1β és a PGE2 szintje a normálidőben 
szülő anyák értékeihez képest. Egy várandós nők kö-
rében a közelmúltban végzett eset-kontroll vizsgálatban 
kimutatták, hogy egészséges parodontiumú várandós 
anyákkal összehasonlítva, az IL4- és a TNFα-
szérumértékek is szignifikánsan magasabbak voltak azok-
ban, akiknek gingivitise vagy parodontitise volt [52]. A 
TNFα-szint azonban szignifikánsan alacsonyabb volt 
olyan, parodontitisben szenvedő várandós anyákban, 
akikben a második trimeszter kezdetén praeeclampsia 
fejlődött ki [52].
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Egy másik vizsgálat szerint a parodontitisben szenve-
dő várandós anyák sulcus-IL1β-, -IL6-, -TNFα- és 
-PGE2-értékei szignifikánsan magasabbak voltak és a 
szérum-TNFα- és -PGE2-szint is magasabb volt, mint a 
parodontalisan egészséges kontrollokban [51]. Ezek a 
vizsgálati eredmények arra mutatnak, hogy esetleg a fog-
ágybetegség a megemelkedett szisztémás gyulladásos és 
potenciálisan abortív faktorok (IL1β, IL6, TNFα és 
PGE2) útján játszhat szerepet a praeeclampsia és a ter-
hességi komplikációk patogenezisében [51, 52].
A gyulladásos citokinek – IL1, IL6 és TNFα – fokoz-
zák az endogénprosztaglandin-termelést a chorionban, 
és e szérumértékek és a magasabb amnionértékek össze-
függésbe hozhatók voltak amnionitisszel és korai mag-
zatburok-repedéssel [53]. Elméletileg a parodontalis 
szövetekben keletkező magasabb PGE2-szint is hozzájá-
rulhat a chorionban a PGE2-szint emelkedéséhez, de 
sokkal inkább a szisztémás keringésbe jutó baktériumok 
és gyulladásos citokinek váltanak ki lokálisan fokozott 
PGE2-termelést, ami végül méhnyaktáguláshoz és ute-
ruskontrakcióhoz vezet. Ma azonban még nincsenek 
megcáfolhatatlan bizonyítékok arra vonatkozóan, hogy 
parodontitises páciensekben a tasak megemelkedett 
gyulladásos faktorai vagy a magasabb szérum- és amnion-
értékek ok-okozati összefüggésbe hozhatók lennének 
terhességi komplikációkkal [11, 51, 52].
C-reaktív protein
A fertőzött parodontalis szövetekből felszabaduló bakté-
riumok és gyulladásos citokinek a szisztémás keringésbe 
jutva akutfázis-reakciót válthatnak ki a májban, ami akut-
fázis-fehérjék (C-reaktív protein – CRP) és fibrinogén 
fokozott felszabadulásához vezet [11, 53]. Parodontitis-
ben átlagosan 1–1,5 mg/l CRP-szint-emelkedést mutat-
tak ki. Ennek ma már komoly szerepet tulajdonítanak a 
thromboemboliás kórképek patogenezisében is [54]. A 
mérsékelt/súlyos parodontitis és a megemelkedett szisz-
témás szérum-CRP-szint között kapcsolatot mutattak ki 
afroamerikai nőkben [11]. Miután a CRP a cirkuláció 
útján elterjed az egész szervezetben, ez elvileg járulékos 
módon intrauterin gyulladást is produkálhat [11, 53].
A magasabb CRP-szintet is kapcsolatba hozták sok, 
fertőzés keltette intrauterin gyulladásos folyamattal. Ter-
hesség során a magasabb szérum-CRP-koncentráció a 
foetoplacentalis szövetekben gyulladásos válaszreakciót 
generálhat, komplementaktiváció, direkt szövetkároso-
dás és a lokálisan termelődő proinflammatorikus citokin-
termelés stimulálása révén [55]. Keresztmetszeti vizsgá-
latok parodontitisben szenvedő várandós anyák 
megemelkedett CRP-értékeit összefüggésbe hozták ko-
raszüléssel [51, 55, 56] vagy praeeclampsiával [11, 52]. 
Immunglobulinok 
Az anyai és magzati orális patogénellenes immunválaszt 
illetően csak kevés vizsgálat született [23, 57]. Parodon-
titises várandós nők immunológiai vizsgálata szerint 
azokban az anyákban, akikben a tasakban lévő anaerob 
patogén baktériumok (P. gingivalis, T. forsythia, Prevo-
tella intermedia) elleni szisztémás IgG-titer alacsony 
volt, szignifikánsan erősebb volt a tasakbaktériumok szó-
ródása és a fetusok fertőződése [5, 11]. 
Egy nagy amerikai terhességi követéses vizsgálatban a 
post partum anyák parodontalis patogén antigénekkel 
szembeni szérum-IgG-szintjének alakulását és a fetus 
bakteriális expozícióját a köldökzsinórvér IgM-ellen-
anyag-titere alapján vizsgálták [23]. A koraszülöttek kö-
zött 2,9-szer volt gyakoribb az orális anaerob baktérium-
mal szembeni IgM-szeropozitivás, mint az egészséges 
kontrollokban [22, 23]. A legmagasabb arányban azok-
nál az anyáknál fordult elő koraszülés, akikben nem fej-
lődött ki az obligát parodontalis anaerobok elleni IgG-
válasz, viszont a magzati specifikus IgM-ellenanyag-szint 
magas volt [22, 23]. Ezeket az eredményeket megerősí-
tik Ebersole és munkatársainak (2009) vizsgálatai, ame-
lyek a normálidőben szülő kontrollanyákhoz viszonyítva 
a koraszülő anyákban szignifikánsan alacsonyabb P. gin-
givalis-ellenes szérum-IgG-szintet mutattak ki [57]. Mi-
után az anyai IgM nem tud átjutni a placentabarrieren, 
jelenlétük másként nem magyarázható, mint hogy a bak-
tériumok vagy antigénjeik a magzatba bejutva indukáltak 
IgM típusú immunválaszt [23]. Azonban több, a fenti-
eknek ellentmondó közlemény is megjelent, amelyekben 
a vizsgálatok nem tudtak különbséget kimutatni a szé-
rum-ellenanyagszintekben koraszülő és normálidőben 
szülő anyák között [58, 59].
A fenti adatok alapján felállítható egy olyan hipoté-
zis, amely további igazolásra szorul, miszerint a váran-
dós anya alacsony parodontalisbaktérium-ellenes szisz-
témás ellenanyagszintje elősegíti, hogy a baktériumok 
könnyebben jussanak a foetoplacentalis szövetekbe, és 
okozzanak terhességi komplikációt. Ugyanakkor a 
megemelkedett szérum-IgG-ellenanyag-szint az úgy-
nevezett „hyper-inflammatory” fenotípusnak is lehet a 
jele, amely a várandós anyákat fokozott foetoplacentalis 
gyulladásra vagy magzatkárosodásra hajlamosítja [22, 
23].
Kérdés, hogy milyen prevenciós és terápiás lépések 
előzhetik meg a parodontalis góc negatív magzati hatá-
sait. Az intervenciós klinikai vizsgálatok arra mutatnak, 
hogy azokban a parodontitisben szenvedő nőkben, akik-
nél a terhesség előtt adekvát parodontalis kezelést kezd-
tek el, lényegesen kisebb arányban fordult elő koraszü-
lés, mint a nem kezelt kontrollcsoportban [60–62]. 
Azonban a legtöbb metaanalízis szerint a terhesség 
 második–harmadik trimeszterében végzett nem sebészi 
parodontalistasak-kezelésnek nincs pozitív hatása a ter-
hességi komplikációkra [63, 64]. Ugyanakkor a veszé-
lyeztetett terhesek csoportján végzett nem sebészi paro-
dontalis kezelés csökkentette a koraszülés incidenciáját 
[65].
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Következtetés
Fontos megjegyezni, hogy a legtöbb vizsgálat, amelyben 
pozitív összefüggést találtak a parodontalis status és az 
alacsony testsúlyú koraszülések között, szociálisan hátrá-
nyos helyzetben lévő populáció vizsgálatából született, 
olyan populációban, amelyben egyébként is magasabb a 
koraszülések kockázata [15, 17–20, 59, 66]. Ezzel szem-
ben a jobb szociális helyzetben lévő csoportokon végzett 
vizsgálatokban lényegesen gyengébb összefüggés mutat-
kozott a parodontalis gyulladás és a perinatalis kompliká-
ciók gyakorisága között [21, 67]. Így feltételezhető, 
hogy a parodontalis infekció magzati hatása nagyban 
függ számos magatartási rizikótényezőtől, az adott po-
puláció átlagéletkorától, általános szociális és családi 
helyzetétől és az egészségügyi szolgáltatás színvonalától 
[68–70]. 
A jelenlegi klinikai bizonyítékok többsége keresztmet-
szeti és eset-kontroll vizsgálatokból született. A tárgyalt 
klinikai vizsgálatok és egyes állatmodellek kibővítették 
mai tudásunkat a parodontalis gyulladás és a terhességi 
komplikációk közötti kapcsolatok lehetséges biológiai 
mechanizmusáról. Érdekes módon a szájüregi normál 
commensalis és patogén baktériumok képesek a foeto-
placentalis szövetek kolonizációjára, mind időben szülő, 
mind pedig koraszülő anyákban. A parodontium és a fo-
etoplacentalis szövetek közötti kapcsolatnak a legvalószí-
nűbb útja az orális baktériumok hematogén szóródása. 
Bár bizonyos anaerob parodontalis patogén baktériu-
mok összefüggésbe hozhatók praeeclampsiával [30, 31], 
koraszüléssel [20, 26, 27, 39, 51, 66], chorioamnioni-
tisszel és/vagy halvaszületéssel [36, 37], nagyon keveset 
tudunk ezek pontos szerepéről a terhességi komplikáci-
ók etiopatogenezisében és patomechanizmusában [11, 
63]. Ahhoz, hogy jobban megértsük a komplex biológi-
ai folyamatokat a terhesség egésze alatt, valamint a bak-
tériumok pontos szerepét a terhességi komplikációk 
etio patogenezisében, további jól tervezett randomizált 
longitudinális követéses vizsgálatokra van szükség. Ma 
úgy tűnik, hogy parodontitisben nincs egyetlen olyan 
mikrobiológiai vagy immunbiomarker sem, amely meg-
jósolhatná a terhességi komplikációk veszélyét [11, 22, 
23].
Anyagi támogatás: A közlemény megírása, illetve a kap-
csolódó kutatómunka anyagi támogatásban nem része-
sült.
A szerző a cikk végleges változatát elolvasta és jóvá-
hagyta. 
Érdekeltségek: A szerzőnek nincsenek érdekeltségei.
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